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La relajación neuromuscular residual es una entidad que se debe a una reversión 
incompleta  del efecto de los relajantes neuromusculares asociado a muchos 
factores; el Tren de Cuatro (TOF) es uno de los métodos que se utilizan para 
monitorizar la relajación neuromuscular en el intraoperatorio y postoperatorio, 
que nos ayudaría a poder identificar si un  paciente se encuentra aun con el 
efecto del relajante neuromuscular. El objetivo de este trabajo de investigación 
es poder determinar la frecuencia de Relajación Neuromuscular Residual en 
pacientes sometidos a anestesia general inhalatoria que recibieron bloqueadores 
neuromusculares no despolarizantes en la Unidad de Cuidados Postanestésicos 
del Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur.  
La población de estudio deberá de cumplir algunas características básicas como 
son: índice de masa corporal menor de 30, no tener patología neuromuscular, 
renal, y/o hepática, calificación de estado físico ASA I y II, cirugía electiva, recibir 
anestesia general inhalatoria.  















Residual neuromuscular relaxation is an entity that is due to an incomplete 
reversal of the effect of neuromuscular relaxants associated with many factors; 
The Train of Four (TOF) is one of the methods used to monitor neuromuscular 
relaxation in the intraoperative and postoperative, which would help us to identify 
if a patient is still with the effect of the neuromuscular relaxant. The objective of 
this research is to determine the frequency of Residual Neuromuscular 
Relaxation in patients undergoing general inhalation anesthesia who received no 
depolarizing neuromuscular blockers in the Post-Anesthesia Care Unit of the 
Regional Institute of Neoplastic Diseases of the South. 
The study population must meet some basic characteristics such as: body mass 
index less than 30, not having neuromuscular, renal, and / or hepatic disease, 
ASA I and II physical condition qualification, elective surgery, receiving general 
inhalation anesthesia. 
















Desde 1970 con la introducción del tren de cuatro (TOF) (por sus siglas en inglés) 
y la correlación de la relación TOFR (relación de la amplitud de la primera 
respuesta con la cuarta) con signos clínicos, Ali y col. demostraron en seis 
voluntarios sanos despiertos una correlación entre capacidad vital, fuerza 
inspiratoria y espiratoria con un TOFR>0.7. Desde entonces y durante dos 
décadas se consideró este el umbral para excluir la parálisis residual 
posoperatoria. En la actualidad el consenso general para excluir parálisis 
residual clínica se logra con una relación TOF>0.9, medida mediante mecano-
miografía o electromiografía, o un valor de 1.0 si para su medición se utiliza 
aceleromiografía. Por lo anterior, la relajación residual se define como un 
TOF<0.9 asociado con la presencia de signos y síntomas de debilidad muscular 
durante el período posoperatorio. [1] 
La relajación neuromuscular residual se asocia a una gran morbimortalidad. 
Aunque su impacto ha sido poco estudiado, se sabe que tiene repercusiones en 
la función respiratoria y debilidad muscular generalizada, prolongando la 
estancia del paciente la en la Unidad de Recuperación Postanestésica. [5] 
El monitoreo cuantitativo del bloqueo neuromuscular no es una práctica que se 
aplica de manera habitual por muchos profesionales, pese  a que existe 
evidencia que es el único método que ofrece seguridad cuando usamos los 
bloqueadores neuromusculares no despolarizantes. [1] 
En tal sentido nos propusimos analizar la frecuencia de la parálisis 
neuromuscular residual en la Unidad de Cuidados Postanestésicos del Instituto 







CAPÍTULO I: MARCO CONCEPTUAL 
1. PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
La Relajación Neuromuscular Residual es un problema frecuente que se 
presenta en la Unidad de Cuidados Postanestésicos, según refiere la bibliografía 
hasta entre un 2 – 64% [11]. El monitoreo objetivo de los Relajantes 
Neuromusculares no se lleva a cabo de manera rutinaria, lo que resulta en 
pacientes con evidencia de relajación neuromuscular residual en la Unidad de 
Cuidados Postanestésicos, siendo estas no diagnosticadas y no tratadas de 
manera adecuada aumentando la morbilidad de nuestros pacientes. 
2. OBJETIVO GENERAL: 
2.1. Conocer la frecuencia de Relajación Neuromuscular Residual en 
pacientes sometidos a anestesia general inhalatoria que recibieron 
bloqueadores neuromusculares no despolarizantes en la Unidad de 
Cuidados Postanestésicos del Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur. 
3. OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
3.1. Determinar el porcentaje de pacientes que tuvieron parálisis muscular 
residual en la unidad de cuidados Postanestésicos. 
3.2. Demostrar si el monitoreo objetivo de la relajación neuromuscular 
disminuye la relajación neuromuscular residual en la Unidad de Cuidados 
Postanestésicos. 
4. JUSTIFICACIÓN: 
Teórica: El tener conocimiento de la frecuencia de la Relajación Neuromuscular 
Residual (RNMR) mediante monitoreo instrumental en los pacientes que 
ingresan a la Unidad de Cuidados Postanestésicos del Instituto Regional de 
Enfermedades Neoplásicas del Sur, nos permitirá diagnosticar de manera 
oportuna y poder dar el tratamiento adecuado para evitar las posibles 
complicaciones. 
Práctica: esta investigación se realiza porque existe la necesidad de conocer la 
frecuencia de la parálisis muscular residual para poder mejorar la recuperación 
postanestésica, así como enfatizar la importancia del uso del monitoreo de la 
relajación neuromuscular que nos ayudaría al diagnóstico precoz de esta 
patología para su correcto tratamiento.   
5. MARCO TEÓRICO: 
5.1 FISIOLOGÍA DE LA  UNIÓN NEUROMUSCULAR: 
La transmisión neuromuscular se produce por medio de un mecanismo bastante 
simple y directo. El nervio sintetiza acetilcolina y la acumula en paquetes 
pequeños de tamaño uniforme, denominados vesículas. La estimulación del 
nervio hace que estas vesículas migren a la superficie del nervio, se rompan y 
liberen la acetilcolina al interior de la hendidura que separa el nervio del músculo. 
Los receptores de acetilcolina en la placa terminal del músculo responden 
mediante la apertura de sus canales para la entrada de iones de sodio dentro del 
músculo para despolarizarlo. El potencial de placa terminal creado se prolonga 
a lo largo de la membrana muscular mediante la apertura de los canales de sodio 




Figura N°1 Unión neuromuscular (tomada de Miller 8va edición, página 426) 
 
La unión neuromuscular está especializada en el lado nervioso y muscular para 
transmitir y recibir mensajes químicos. Cada motoneurona discurre sin 
interrupción desde  el asta anterior de la médula espinal hasta la unión 
neuromuscular como un axón largo mielinizado. Conforme se aproxima al 
músculo, se ramifica repetidamente para contactar con muchas células 
musculares, uniéndose a ellas en un grupo funcional conocido como unidad 
motora. La arquitectura de la terminación nerviosa es bastante diferente de la del 
resto del axón. Cuando la terminal alcanza la fibra muscular pierde su capa de 
mielina para formar una película de ramas terminales contra la superficie 
muscular y se cubre de células de Schwann. Esta disposición se ajusta a la 
arquitectura en el área sináptica de la membrana muscular. El nervio está 
separado de la superficie del músculo por un hueco de unos 20 nm, llamado 
hendidura sináptica o hendidura de la unión. El nervio y el músculo están sujetos 
en una alineación rígida por filamentos proteicos denominados lámina basal, los 
cuales abarcan la hendidura entre el nervio y la placa terminal. La superficie 
muscular tiene grandes ondulaciones, con invaginaciones profundas de la 
hendidura de la unión –las hendiduras primarias y secundarias– entre los 
pliegues en la membrana muscular; por tanto, la superficie total del área de la 
placa terminal es muy extensa. [2] 
 
5.2. RECEPTORES POSTSINÁPTICOS DE ACETILCOLINA: 
 
Los RACh son sintetizados en las células musculares y se almacenan en la 
membrana de la placa terminal mediante una proteína especial de 43 kDa 
conocida como rapsina. Esta proteína citoplásmica se asocia al receptor de 
acetilcolina en una proporción de 1:1. Los receptores, formados por cinco 
subunidades proteicas, están dispuestos como las cuadernas de un barril dentro 
de un receptor cilíndrico con un poro central para el canal iónico  se pueden ver 
un esquema de los factores fundamentales). La proteína receptora tiene un peso 
molecular de unos 250.000 Da. Cada receptor tiene cinco subunidades. El 
receptor maduro consta de las subunidades a1, b1, d y ε, y el receptor fetal 
(inmaduro y extrasináptico) de las a1, b1, d y g; existen dos subunidades a y una 
subunidad de cada una de las otras. El RACh neuronal a7 consta de cinco 
subunidades a7. Cada una de las subunidades de todos los receptores está 
compuesta aproximadamente por 400-500 aminoácidos. El complejo proteico del 
receptor atraviesa por completo la membrana y protruye más allá de la superficie 
extracelular de la misma y en el interior del citoplasma. El sitio de unión para la 
acetilcolina está en cada una de las subunidades a1, se localiza en el 
componente extracelular y en la subunidad a1, y constituye la zona competitiva 
entre los agonistas y los antagonistas del receptor. Los agonistas y antagonistas 
son atraídos hacia el sitio de unión y pueden ocupar el lugar, que se localiza 
cerca del residuo de cisteína (exclusivo de la cadena a) en la posición 192-193 
de la cadena de aminoácidos de la subunidad a1. [2] 
 
El receptor nicotínico de la acetilcolina existe en 3 estados funcionales: cerrado, 
abierto y desensibilizado; en el estado abierto conduce iones y cuando está 
cerrado o desensibilizado no los conduce. Durante el ciclo de transición entre 
uno y otro estado los receptores, estando en estado de reposo, se unen a dos 
moléculas de acetilcolina y se isomerizan al estado abierto; si continua la unión 
con la acetilcolina u otro ligando agonista, se desensibilizan y el canal permanece 
cerrado. El papel de la desensibilización en la transmisión colinérgica en 
condiciones fisiológicas es incierto, pero es evidente bajo algunas condiciones 







Figura N°2 (Tomada de Miller 8va edición, página 433) 
 
5.3. CLASES DE BLOQUEO NEUROMUSCULAR:  
El conocimiento de la fisiología de la placa motora y los receptores nicotínicos 
son la base para la comprensión de los diferentes tipos de bloqueo 
neuromuscular. Estos son: 
- Bloqueo no competitivo, despolarizante o de Fase I 
- Bloqueo competitivo o no despolarizante  
- Bloqueo dual, de Fase II o de desensibilización [4] 
 
 BLOQUEO NO COMPETITIVO, DESPOLARIZANTE O DE FASE I:  
 
El bloqueo despolarizante ocurre cuando dos moléculas de succinilcolina, o 
bien una de succinilcolina y otra de acetilcolina, se unen a las dos 
subunidades alfa del receptor. De esta manera la succinilcolina imita la acción 
de la acetilcolina ocasionando la despolarización de la membrana 
postsináptica. Inicialmente, la despolarización genera un potencial de acción 
que ocasiona contracciones musculares asincrónicas que clínicamente se 
observan como fasciculaciones. Puesto que la succinilcolina no es destruida 
por la acetilcolinesterasa y su hidrólisis es más lento que la de la acetilcolina, 
el estado de despolarización persiste hasta cuando el agente sea eliminado 
de la unión neuromuscular. La interrupción de la transmisión nerviosa en la 
unión neuromuscular ocurre porque la membrana despolarizada no responde 
a la acetilcolina que se sigue liberando. La repolarización de la célula 
muscular no es posible hasta que la colinesterasa plasmática 
(pseudocolinesterasa) hidrolice la molécula de succinilcolina, por tanto, el 
bloqueo despolarizante ocasiona la apertura sostenida del canal del receptor. 
Se necesita que las moléculas de succinilcolina ocupen sólo el 20% de los 
receptores de acetilcolina para que se establezca un bloqueo neuromuscular 
(BNM) del 95%. El canal abierto en forma sostenida y la despolarización de 
la membrana postsináptica permiten el paso de K+ hacia el exterior, 
ocasionando un aumento de la concentración del K+ sérico de 
aproximadamente 0.5 mEq/L.  
El bloqueo despolarizante se potencia al administrar anticolinesterásicos 
puesto que éstos inhiben tanto la acetilcolinesterasa como la 
pseudocolinesterasa, impidiendo así el metabolismo de la succinilcolina. 
Cuando se administra un relajante muscular no despolarizante después de la 
succinilcolina, el resultado es el antagonismo del bloqueo neuromuscular 
despolarizante, aunque esta acción no es lo suficientemente efectiva para 
producir movimiento muscular, pero sí se observa con el estimulador de 
nervio periférico. La hiperkalemia, la hipermagnesemia y la hipotermia 
potencian la acción de los agentes despolarizantes, mientras que la 
hipokalemia y la hipomagnesemia reducen su actividad. [4] 
 
 BLOQUEO DUAL, DE FASE II, O POR DESENSIBILIZACIÓN  
 
Se manifiesta como la transformación de un bloqueo de fase I a fase II. 
Durante la exposición prolongada del receptor a un agonista, tal como la 
acetilcolina o la succinilcolina, los receptores se desensibilizan y no es posible 
la apertura del canal. Si la desensibilización tiene lugar por la administración 
de succinilcolina a dosis altas –ya sea por bolos repetidos o por infusión–, 
tiene lugar el bloqueo de fase II, que se caracteriza por la prolongación de 
bloqueo neuromuscular más allá del tiempo previsto para el metabolismo de 
la succinilcolina, y porque las respuestas musculares al estímulo eléctrico son 
similares a las del bloqueo no despolarizante. Lo mismo que éste, puede ser 
revertido con anticolinesterásicos, pero los efectos de la neostigmina en 
presencia de actividad atípica de la colinesterasa plasmática son 
impredecibles y pueden llevar a intensificación del bloqueo. El bloqueo de 
fase II puede ser potenciado por los agentes anestésicos inhalatorios. El 
mecanismo de transición de Fase I a Fase II está aún en estudio. Este tipo 
de bloqueo también se observa cuando el paciente presenta actividad atípica 
de la colinesterasa plasmática. [4] 
 
 BLOQUEO COMPETITIVO O NO DESPOLARIZANTE  
 
Este tipo de bloqueo resulta de la administración de un relajante muscular no 
despolarizante (RMND). El relajante muscular tiene un mecanismo de acción 
competitivo con la acetilcolina al unirse a una de las subunidades alfa de los 
receptores nicotínicos de la membrana postsináptica, pero no activa los 
receptores. La despolarización es inhibida y el canal iónico permanece 
cerrado.  
La ocupación del 70% de los receptores por un relajante muscular no 
despolarizante no produce evidencia de bloqueo neuromuscular, según lo 
indica la respuesta muscular a un estímulo único con el estimulador de nervio 
periférico. Sin embargo, la ocupación de más del 80% de los receptores 
bloquea la transmisión neuromuscular. Esto confirma el amplio margen de 
seguridad de la transmisión neuromuscular y constituye la base para el 
monitoreo del bloqueo neuromuscular. El factor de seguridad consiste en un 
exceso de receptores que garantiza la formación de un potencial de placa 
terminal suficiente para propagar un potencial de acción. Para iniciar un 
potencial de acción muscular (PAM) deben abrirse como mínimo entre un 5% 
y un 20% de los canales de la unión neuromuscular. Gracias al factor de 
seguridad, la amplitud del PPT debe ser menor que el 70% de su valor inicial 
para que el relajante muscular bloquee la propagación del potencial de 
acción.  
Entre los factores que aumentan el bloqueo neuromuscular con los RMND 
están: hipotermia, acidosis respiratoria, hipokalemia, hipocalcemia, 
hipermagnesemia, función adrenocortical reducida, pacientes gravemente 
enfermos. También algunas drogas tales como anestésicos volátiles; 
antibióticos aminoglicósidos, clindamicina, estreptomicina, polimixina A y B, 
anestésicos locales; antiarrítmicos cardiacos como lidocaína, quinidina, 
procainamida, bloqueantes de los canales de calcio; diuréticos de asa, 
furosemida, azatioprina, tiazidas; magnesio; litio, clorpromazina, fenitoína y 
bloqueantes ganglionares.  
Las penicilinas, el cloranfenicol y las cefalosporinas no producen alteraciones 
del bloqueo neuromuscular. La disminución del flujo sanguíneo y el shock de 
cualquier etiología aumentan el tiempo de latencia y prolongan la acción de 
los RMND.  
Reducen la magnitud del bloqueo neuromuscular no despolarizante los 
siguientes factores: hiperkalemia, hipertermia, quemaduras de más del 35%, 






5.4. RELAJANTES MUSCULARES:  
Todo paciente que requiera relajación muscular debe estar primero bajo el efecto 
de hipnóticos y analgésicos para evitar la ansiedad y el dolor, ya sea para 
ventilación mecánica o para cirugía.  
Los relajantes musculares se clasifican en despolarizantes y no despolarizantes 
de acuerdo con su acción en los receptores. 
  
  




Es el relajante muscular de menor tiempo de latencia de 30 a 60 seg; es ideal 
para facilitar la intubación endotraqueal y para procedimientos quirúrgicos 
cortos; la duración de su acción es de 2 a 6 minutos después de la 
administración de 1 mg/kg. La succinilcolina imita la acción de la acetilcolina 
en la unión neuromuscular pero la hidrólisis es mucho más lenta. Por tanto, 
la despolarización es prolongada y se produce el bloqueo neuromuscular. A 
diferencia de los RMND su acción no puede ser revertida y la recuperación 
es espontánea, mediante la pseudocolinesterasa plasmática. Los 
anticolinesterásicos tales como la neostigmina potencian el bloqueo 
neuromuscular.  
En adultos, la administración de una dosis única puede causar taquicardia, 
pero con dosis repetidas puede ocurrir bradicardia; en niños la bradicardia se 
observa con la primera dosis. Con dosis mayores a 2 mg/kg o dosis repetidas 
puede desarrollarse un bloqueo dual, que se traduce en parálisis prolongada 
y es causado por la transformación del bloqueo de fase I en bloqueo de fase 
II. Para confirmar el diagnóstico de bloqueo dual o de fase II se puede utilizar 
edrofonio. Los individuos con miastenia gravis son resistentes a la 
succinilcolina pero pueden desarrollar bloqueo dual. La parálisis muscular 
prolongada puede ocurrir también cuando existe colinesterasa plasmática 
atípica. La administración de una pequeña dosis (10%) de un RMND  es 
profiláctica de las fasciculaciones inducidas por succinilcolina y, 
posiblemente, para las mialgias postoperatorias. Un meta análisis concluyó 
que el pretratamiento con RMND, una benzodiacepina o un anestésico local 
reducían en un 30% la incidencia de mialgias al administrarse 3 minutos antes 
de la succinilcolina. El pretratamiento más usado era con 0.07 mg/kg d-
tubocurarina, y que 0.05 mg/kg de rocuronio previenen también las 
fasciculaciones. [4] 
 
CONTRAINDICACIONES: quemaduras recientes, trauma medular con 
paraplejia o cuadriplejia entre los días 2 y 100 después de la lesión; 
hiperkalemia, trauma muscular severo, insuficiencia renal, colinesterasa 
plasmática atípica e historia familiar de hipertermia maligna. Debe ser usada 
con precaución en enfermedades musculares puesto que existe propensión 
a la hipertermia maligna. 
VENTAJAS: el tiempo de latencia es el más corto de todos los relajantes 
musculares conocidos hasta la fecha, por tanto es muy útil y no ha podido ser 
reemplazado para la inducción de secuencia rápida en caso de tener que dar 
anestesia a un paciente con estómago lleno. 
EFECTOS ADVERSOS: puede causar bradicardia, especialmente si es la 
segunda dosis, o más. Los niños son más susceptibles a desarrollar esta 
complicación. 
EFECTOS METABÓLICOS: el nivel de K+ se incrementa en 0.5 mEq/l (1 
mmol/l); por tanto, es necesario tener precaución en los pacientes 
hiperkalémicos. 
AUMENTO DE LA PRESIÓN INTRAOCULAR E INTRACRANEANA: se 
produce un aumento de estas presiones inmediatamente después de la 
administración de succinilcolina, por tanto, debe evitarse en pacientes con 
heridas de globo ocular y en trauma o tumores intracraneanos. 
RELAJACIÓN MUSCULAR PROLONGADA: en casos de colinesterasa 
plasmática atípica o bloqueo dual. 
HIPERTERMIA MALIGNA: la succinilcolina puede estimular la aparición de 
hipertermia maligna en los pacientes susceptibles. Esta entidad es una 
alteración autosómica dominante del músculo esquelético ocasionada por 
una deficiencia del receptor de rianodina, responsable del control del flujo de 
calcio en el músculo esquelético. La presentación clínica de esta miopatía 
son hipertermia, metabolismo muscular acelerado, acidosis metabólica, 
contracturas, taquicardia y muerte, si no es tratada oportunamente con el 
relajante muscular postsináptico dandroleno.  
MIALGIAS: las fasciculaciones producidas por este medicamento antes de la 
relajación muscular causan dolor muscular generalizado en el periodo 
postoperatorio. 
METABOLISMO: La succinilcolina es metabolizada en 5 a 10 minutos por la 
colinesterasa plasmática a succinil-monocolina (cuyas propiedades 
relajantes musculares despolarizantes son clínicamente insignificantes) y en 
un paso posterior, sufre hidrólisis alcalina más lentamente en el plasma a 
ácido succínico y colina, ambos inactivos. Cerca del 10% del medicamento 
se excreta inmodificado en la orina. [4]  
  
 RELAJANTES MUSCULARES NO DESPOLARIZANTES (RNMND) 
Después de la administración intravenosa la debilidad muscular progresa 
rápidamente a parálisis flácida. Los músculos pequeños como los 
extraoculares y los de los dedos se afectan primero que los de los miembros, 
el cuello y el tronco. Posteriormente se relajan los músculos intercostales y 
por último el diafragma. La recuperación de la función ocurre en orden 
inverso. [4] 
Los relajantes musculares no despolarizantes se clasifican en dos categorías 
farmacológicas: 
A.- Benzilisoquinolinas: derivados de la d-Tubocurarina. Pueden causar 
liberación de histamina a dosis terapéuticas. No tienen efectos vagolíticos. D-
Tubocurarina, Alcuronio, Cisatracurio, Atracurio, Mivacurio, Doxacurio 
B.- Aminoesteroides: derivados del pancuronio. No liberan histamina. El 
pancuronio tiene efecto vagolítico. Pancuronio, Vecuronio, Rocuronio, 
Pipecuronio, Rapacuronio 
  
Una segunda clasificación depende de la duración de su acción: 
- Muy corta (< 8 min) : Rapacuronio 
- Corta (8 – 20 min) : Mivacurio 
- Intermedia (20 – 50 min): D-Tubocurarina, atracurio, cisatracurio, 
vecuronio, rocuronio 
- Larga (> 50 min) :          Pancuronio, pipecuronio, doxacurio 
  
En la tabla se presentan algunos de los relajantes de uso común. La dosis 
efectiva 95 (DE95) es la dosis media para producir una depresión de la respuesta 
muscular del 95% (bloqueo neuromuscular) en el músculo aductor del pulgar. La 
dosis estándar de intubación se toma como 2 veces la DE95 para paralizar el 
diafragma y la musculatura de la vía aérea. [4] 
  
Droga 
DE95     
(mg/kg) 






Mivacurio 0.08 2 – 3 min 
15 – 20 
min 
Pseudocolines
terasa 95 – 
99% 
< 5% 0 
Rocuronio 0.3 
1.5 – 2 
min 






Vecuronio 0.056 2 – 3 min 
60 – 75 
min 






Pancuronio 0.07 3 – 6 min 
60 – 100 
min 
Hígado 10 – 
20% 
85% 15% 
Atracurio 0.26 2 – 3 min 










0.05 2 – 3 min 





0 (?) 0 (?) 
  
  
A.- D-tubocurarina: Es el ejemplo clásico de los antagonistas 
competitivos en la unión neuromuscular. Es una benzilisoquinolina. El 
bloqueo de los receptores colinérgicos no es selectivo sobre la unión 
neuromuscular y el bloqueo de los ganglios autónomos simpáticos 
produce hipotensión. Puede liberar histamina a dosis de uso corriente. 
Produce bloqueo simpático. La aparición de drogas que no tienen estos 
efectos secundarios ha limitado el uso de la d-Tubocurarina a la 
precurarización para reducir en un 30% la incidencia de fasciculaciones y 
mialgias causadas por la succinilcolina. [4] 
La dosis de precurarización es de 0.07 mg/k. Tiempo de latencia: 3 – 5 
minutos. Produce un bloqueo neuromuscular profundo a dosis de 0.3 
mg/kg, con una duración de 70 - 90 minutos. [4] 
  
B.- Atracurio: El besilato de atracurio es un relajante muscular del tipo de 
las  benzilisoquinolinas con duración de acción intermedia. El atracurio 
experimenta un extenso metabolismo seguido a la inyección intravenosa, 
con menos del diez por ciento excretado sin cambios en la orina. El 
atracurio es metabolizado por dos mecanismos diferentes: la eliminación 
de Hoffman y la hidrólisis éster, siendo la laudanosina el metabolito de 
ambas reacciones. La eliminación de Hoffman es una degradación 
espontánea no enzimática a temperatura y pH fisiológicos, que ocurre en 
el nitrógeno cuaternario del lado alifático de la molécula de atracurio y 
cisatracurio. La hidrólisis éster es mediada por esterasas no específicas 
no relacionadas con la colinesterasa plasmática. Ambas vías para la 
eliminación son independientes de la función renal y hepática, hecho que 
permite su uso en pacientes con deterioro en la función de estos 
órganos.  El atracurio se relaciona con reacciones adversas en un 0.01-
0.02 % de los pacientes; la mayoría se deben a liberación de histamina. 
Los efectos adversos incluyen anafilaxia, hipotensión (2%), 
vasodilatación, flushing (5%), taquicardia (2%), disnea, broncoespasmo 
(0.2%), laringoespasmo, rash y urticaria (0.1%). La laudanosina, de 
excreción renal, ocasiona convulsiones a concentraciones altas; por este 
motivo se deben evitar infusiones por largo tiempo en pacientes con 
enfermedad renal .  
Su duración corta y la escasez de efectos cardiovasculares secundarios 
hacen del atracurio una droga adecuada para pacientes con falla renal y 
hepática, enfermedad cardiovascular y cirugía ambulatoria. 
Dosis: 0.3 -0.6mg/kg. Duración de la acción: 30 minutos. Dosis 
suplementarias: 5 a 10 mg. Dosis de infusión:   5-10 µg/kg/min. Ampollas 
de 50 mg. [4] 
  
C.- Cisatracurio: El cisatracurio es uno de los isómeros del atracurio. 
Pertenece a las benzilisoquinolinas. Produce menos liberación de 
histamina que el atracurio, por tanto ocasiona menos efectos secundarios 
hemodinámicos a dosis elevadas. Es más potente y la duración de su 
acción el ligeramente mayor que la del atracurio. El cisatracurio es 
metabolizado en el plasma por la vía de Hoffman, independientemente de 
la función hepática y renal. La vía metabólica mediada por las esterasas 
plasmáticas tiene un papel limitado. La vida media de degradación del 
cisatracurio en el plasma es de 29 minutos. Los metabolitos terminales 
son la laudonosina y un alcohol sin efecto relajante. El cisatracurio es de 
4 a 5 veces más potente que el atracurio. Utilizado en infusión durante 24 
horas la concentración de laudonosina es de 3 a 4 veces menor que con 
el atracurio a dosis equipotentes. La vida media de eliminación es de 22 - 
25 minutos. A dosis DE95 la liberación de histamina es muy inferior al 
atracurio. 
La dosis recomendada para la intubación es 150μg/kg. Esta dosis produce 
una iniciación de la relajación similar al vecuronio y atracurio, pero de 
mayor duración. La dosis de mantenimiento de la curarización puede ser 
en bolos de 30μg/kg cada 20 minutos aproximadamente, o en infusión 
continua a 1.5 μg/kg/minuto. [4] 
 
D.- Mivacurio: es una benzilisoquinolina, tiene duración de acción corta. 
Es metabolizado por la colinesterasa plasmática No se asocia con 
actividad vagolítica ni bloqueo ganglionar. Puede ocurrir liberación de 
histamina, especialmente en inyección rápida. La neostigmina acelera la 
recuperación de la curarización por mivacurio. El mivacurio produce 
liberación de histamina, como el atracurio. La dosis en bolos de 100 μg/kg 
tiene una duración de 10 minutos. La dosis recomendada es de 150 μg/kg. 
Dosis de 200 μg/kg tienen una duración de 15-20 minutos. El tiempo de 
latencia disminuye aumentando la dosis. Infusión: El mivacurio es el 
curare de elección en infusión continua por estar desprovisto de efectos 
acumulativos. Las dosis para la infusión son de 6 - 8 μg/kg /minuto con 
monitoreo de la curarización. [4] 
  
E.- Rocuronio: ejerce su efecto a los 2 minutos; es el RMND de latencia 
más rápida. Es un aminoesteroide de acción intermedia. Tiene mínimos 
efectos de liberación de histamina y cardiovasculares; a dosis altas tiene 
moderada actividad vagolítica. Es captado por el hígado para ser 
eliminado por la bilis no metabolizado. Menos del 30% se encuentra en la 
orina. La vida media de eliminación es de 131 minutos. Un metabolito del 
Rocuronio, el 17-desacetil rocuronio, rara vez se ha encontrado en el 
plasma o en la orina después de una dosis de 0.5 mg/kg a 1.0 mg/kg, con 
o sin infusión subsecuente hasta por 12 horas. Este metabolito tiene una 
actividad bloqueante muscular aproximada de 1/20 de la del rocuronio.  
Una dosis de 600 μg/kg permite buenas condiciones de intubación en 60 
- 90 s con una duración clínica de 30 minutos. Mantenimiento: Bolos de 
1/4 de la dosis inicial (150 μg/kg). Dosis de infusión: 5 - 10 μg/kg/minuto. 
Es indispensable la monitorización de la relajación. [4] 
  
F.- Pancuronio: es un relajante muscular aminoesteroideo, no 
despolarizante de larga acción. Compite con la acetilcolina en los 
receptores nicotínicos de la unión neuromuscular. Antagoniza 
competitivamente los receptores autonómicos colinérgicos y causa 
estímulo del sistema nervioso simpático y bloqueo vagal cardiaco 
selectivo. Produce una elevación del 10 al 15% en la frecuencia cardiaca, 
la presión arterial media y el gasto cardíaco. No libera histamina. En 
pacientes con isquemia miocárdica se debe evitar la taquicardia. El 
prolongado tiempo de latencia de 3 - 4 minutos limita su utilidad para la 
intubación endotraqueal. Generalmente se usa para la ventilación 
mecánica prolongada en las unidades de cuidados intensivos, o en 
cirugías de larga duración. 
Dosis: 0.1 mg/kg. Dosis de intubación: 0.15 mg/kg. Duración: 40 – 60 
minutos. 
La excreción es renal en un 80% sin cambios en la estructura, y biliar en 
un 5 – 10% sin cambios. La degradación es por desacetilación hepática 
en un 10 a 40%. La vida media de eliminación es 2.4 horas. [4] 
  
G.- Vecuronio: El vecuronio es un relajante muscular esteroideo derivado 
del pancuronio, de duración intermedia. No produce liberación de 
histamina y no tiene efectos cardiovasculares. El vecuronio ha sido 
propuesto para la curarización en el insuficiente renal severo por su 
eliminación predominantemente hepática. Es metabolizado en el hígado 
por desacetilación. La eliminación renal tiene un papel menos importante. 
Se elimina del 20 al 30 % por la orina. La vida media de eliminación del 
vecuronio es de 116 minutos con una duración de acción comparable al 
atracurio.  
Debe utilizarse en el shock, pacientes coronarios, hipertensión arterial y 
en alérgicos. En pacientes con insuficiencia hepática y colestasis debe 
utilizarse con prudencia y siempre con monitorización. La liberación de 
histamina es casi nula. A dosis 10 veces superiores a las curarizantes no 
tiene efectos gangliopléjicos. No tiene efectos simpaticomiméticos. Los 
efectos hemodinámicos son discretos. Se han descritos casos de 
bradicardia importantes en la inducción posiblemente por la utilización de 
altas dosis de opiáceos.   
Dosis: Adulto: 0.07 – 0.1 mg/kg. Produce una duración de unos 40 
minutos. Mantenimiento: Bolos de 1/4 de la dosis inicial. Infusión: 1 - 2 
μg/kg/minuto. Se recomienda el uso de monitoreo de la curarización. El 
vecuronio es fácilmente antagonizado por la neostigmina. [4] 
 
H.- Rapacuronio: es el único RMND que tiene corto tiempo de latencia y 
corta a intermedia duración de acción. Su tiempo de latencia es muy 
similar al de la succinilcolina, y la duración de acción es comparable a la 
del mivacurio. Las reacciones adversas son el broncoespasmo en los 
adultos, taquicardia en los niños, y la hipotensión en los ancianos. Puede 
ser revertido precozmente a partir de un bloqueo profundo, lo que le da 
una duración clínica similar a la succinilcolina. Aunque ha sido diseñado 
para reemplazar a la succinilcolina, no hay problema para usarlo como 
agente único con dosis de repetición, teniendo en cuenta que se 
transforma en un relajante con espectro de duración intermedia. 
Representa una alternativa verdadera para la substitución definitiva de la 
succinilcolina en aquellos procedimientos que requieren de un corto de 
inicio de acción (estómago lleno, cesárea, heridas perforantes oculares 
etc.), y para usar como relajante único en procedimientos que requieren 
de un corto período de relajación (reducción ortopédica de fracturas y 
luxaciones, electroshock, etc.) . 
La dosis de intubación recomendada es 1.5 mg/k. El tiempo de latencia 
es 55 a 70 s. La recuperación espontánea con T1 del 25% (Primera 
contracción: 25% del control) es de 14 min y el intervalo T1 25% - TDC = 
0.8 toma 19 minutos. Si se requieren tiempos de recuperación más cortos 
se debe revertir con anticolinesterásicos. [4] 
 
5.5. MONITORIZACIÓN NEUROMUSCULAR:  
La función neuromuscular se monitoriza mediante la evaluación de la respuesta 
muscular a la estimulación supramáxima de un nervio periférico motor. Pueden 
emplearse dos tipos de estimulación: eléctrica y magnética. La estimulación  
eléctrica del nervio es, con diferencia, el método empleado con más frecuencia 
en la práctica clínica. Teóricamente, la estimulación nerviosa magnética tiene 
varias ventajas sobre la estimulación nerviosa eléctrica. Es menos dolorosa y no 
requiere un contacto físico con el organismo. Sin embargo, el equipo es 
voluminoso y pesado, no puede utilizarse en la estimulación mediante tren de 
cuatro (TOF, del inglés train-of-four) y resulta difícil obtener con este método una 
estimulación supramáxima. Para la evaluación de la función neuromuscular, los 
patrones de estimulación eléctrica utilizados habitualmente son la contracción 
única, TOF y tetánica. Otros patrones, como el recuento postetánico (RPT) y la 
estimulación de doble ráfaga (EDR), pueden ser de utilidad en ciertas situaciones 
clínicas. [5, 7,8] 
 
A.- ESTIMULACIÓN DE CONTRACCIÓN ÚNICA: 
 
En la modalidad de estimulación de contracción única, se aplican 
estímulos eléctricos supramáximos únicos a un nervio periférico motor a 
frecuencias que oscilan entre 1 Hz (uno por segundo) y 0,1 Hz (uno cada 
10 s). La respuesta a la estimulación de contracción única depende de la 
frecuencia con la que se aplican los estímulos individuales. Si la 
frecuencia de aplicación aumenta a más de 0,15 Hz, la respuesta  
evocada irá disminuyendo gradualmente y se estabilizará a un nivel 
menor. Como resultado, generalmente se usa una frecuencia de 0,1 Hz. 
Puesto que la estimulación a 1 Hz acorta el tiempo necesario para 
determinar la estimulación supramáxima, a veces se emplea esta 
frecuencia durante la inducción anestésica; sin embargo, el tiempo 
aparente de comienzo y la duración del bloqueo neuromuscular dependen 
del patrón y de la duración del estímulo. Por consiguiente, los resultados 
obtenidos utilizando la estimulación de contracción única a 1 Hz no 
pueden compararse con los resultados que se alcanzan empleando, por 
ejemplo, una estimulación de contracción única a 0,1 Hz o una 
estimulación mediante TOF. [6] 
 
FIGURA N°3 (tomada de Miller 8va edición, página 1606) 
 
B.- ESTIMULACIÓN MEDIANTE TREN DE CUATRO: 
 
La estimulación nerviosa mediante TOF, introducida por Ali et al. A 
principios de los años setenta, consiste en la administración de cuatro 
estímulos supramáximos cada 0,5 s. Cuando se emplea continuamente, 
cada conjunto (tren) de cuatro estímulos se suele repetir cada 10 o 20 s. 
Cada estímulo del tren causa una contracción muscular y el 
«desvanecimiento» de la respuesta suministra la base para la evaluación. 
Es decir, la proporción TOF se obtiene dividiendo la amplitud de la cuarta 
respuesta por la amplitud de la primera. De forma ideal, en la respuesta 
control (la cual se obtiene antes de la administración de un relajante 
muscular) las cuatro respuestas son iguales: la proporción TOF es 1. 
Durante un bloqueo no despolarizante parcial, la proporción disminuye (se 
desvanece) y es inversamente proporcional al grado de bloqueo. Durante 
un bloqueo despolarizante parcial no se produce un desvanecimiento o 
amortiguación de la respuesta TOF. De forma ideal, la proporción TOF es 
aproximadamente de 1. Una amortiguación de la respuesta TOF tras la 
inyección de succinilcolina significa el desarrollo de un bloqueo de fase II 
(esto se trata más adelante, en la sección sobre el bloqueo neuromuscular 
despolarizante). Las ventajas de la estimulación TOF son más aparentes 
durante el bloqueo neuromuscular no despolarizante, porque el grado de 
bloqueo puede leerse directamente de la respuesta TOF, aunque se 
carezca de un valor preoperatorio. Además, la estimulación TOF ofrece 
algunas ventajas sobre la estimulación de doble ráfaga y la estimulación 
tetánica; es menos dolorosa y, a diferencia del estímulo tetánico, no suele 











C.- ESTIMULACIÓN TETÁNICA: 
 
La estimulación tetánica consiste en la administración de estímulos 
eléctricos de alta frecuencia (p. ej., a 30, 50 o 100 Hz). En la práctica 
clínica, el patrón empleado con mayor frecuencia es una estimulación a 
50 Hz administrada durante 5 s, aunque algunos investigadores han 
recomendado el uso de la estimulación a 50, 100 o incluso 200 Hz por 
cada segundo. En la transmisión neuromuscular normal o durante un 
bloqueo despolarizante, la respuesta del músculo a la estimulación 
tetánica a 50 Hz durante 5 s es sostenida. Sin embargo, en un bloqueo no 
despolarizante y un bloqueo de fase II tras la inyección de succinilcolina, 
la respuesta no será sostenida (es decir, se amortigua). [6] 
 
La amortiguación en la respuesta a la estimulación tetánica se considera 
por lo general un fenómeno presináptico; la explicación tradicional es que 
al inicio de la estimulación tetánica se liberan grandes cantidades de 
acetilcolina desde los depósitos disponibles inmediatamente en la 
terminación nerviosa. En la medida en que se agotan estos depósitos, la 
proporción de acetilcolina liberada disminuye hasta que se consigue un 
equilibrio entre la movilización y la síntesis de acetilcolina. A pesar de este 
equilibrio, la respuesta muscular producida por la estimulación tetánica del 
nervio se mantiene (suponiendo una transmisión neuromuscular normal) 
simplemente porque la liberación de acetilcolina es muchas veces mayor 
que la cantidad necesaria para evocar una respuesta. Cuando el «margen 
de seguridad» de la membrana postsináptica (es decir, el número de 
receptores colinérgicos libres) se reduce por fármacos bloqueantes 
neuromusculares no despolarizantes, se observa una reducción 
característica en la altura de la contracción con una amortiguación por 
ejemplo durante la estimulación repetitiva. En adición a este bloqueo 
postsináptico, los fármacos bloqueantes neuromusculares no 
despolarizantes también pueden bloquear a los receptores de acetilcolina 
de subtipo presináptico, lo que conduce a una movilización alterada de 
acetilcolina dentro de la terminación nerviosa. Este efecto contribuye 
sustancialmente a la amortiguación en la respuesta a la estimulación 
tetánica (y al TOF). Aunque el grado de amortiguación depende 
principalmente del grado de bloqueo neuromuscular, la amortiguación 
también depende de la frecuencia (Hz) y de la duración (segundos) de la 
estimulación y de la frecuencia con que se apliquen los estímulos 
tetánicos. A no ser que estas variables se mantengan constantes, no 
pueden compararse los resultados entre estudios diferentes que empleen 









5.6. BLOQUEO NEUROMUSCULAR RESIDUAL: 
Tradicionalmente, el bloqueo neuromuscular residual o relajación neuromuscular 
residual se ha definido usando el control neuromuscular cuantitativo. Aunque la 
estimulación del nervio periférico se usó ya en los años sesenta, Ali et al. 
Describieron por primera vez la aplicación de la estimulación nerviosa al control 
neuromuscular usando la unidad nervio cubital-aductor del pulgar como lugar de 
control a principios de los años setenta. Comparando la amplitud de la cuarta 
respuesta evocada mecánica o electromiográfica (T4) con la de la primera (T1) 
(respuesta del TOF), podía medirse el grado de recuperación neuromuscular. 
Poco después, estos mismos investigadores realizaron varios estudios en los 
que examinaban la asociación entre el grado de bloqueo residual en la mano 
(definido usando el cociente cuantificado T4/T1, es decir, el cociente del TOF) 
con los síntomas de debilidad muscular periférica y las determinaciones de la 
espirometría. Con cocientes del TOF en el aductor del pulgar menores de 0,6, 
se observó debilidad muscular, tiraje traqueal y ptosis. Cuando los cocientes del 
TOF se recuperaron hasta 0,7, la mayoría de los pacientes eran capaces de 
mantener la cabeza elevada, abrir los ojos, cerrar el puño y sacar la lengua, y su 
capacidad vital superaba los 15 ml/kg.  
Sobre la base de estos datos, anteriormente se acordó que un cociente del TOF 
de 0,7 representaba una recuperación neuromuscular aceptable al final de una 
anestesia general con administración de BNM no despolarizantes. Pero más 
recientemente se ha observado debilidad muscular significativa y alteración del 
control respiratorio con cocientes del TOF de hasta 0,9. Con cocientes del TOF 
menores de 0,9, voluntarios despiertos muestran alteración de la función 
faríngea, obstrucción de la vía respiratoria y un aumento del riesgo de aspiración 
del contenido gástrico, alteración de control respiratorio hipóxico y síntomas 
desagradables de debilidad muscular. En pacientes quirúrgicos, se ha observado 
una asociación entre cocientes del TOF menor de 0,9, fenómenos respiratorios 
adversos e ingreso prolongado en la URPA. En el momento actual, generalmente 
hay acuerdo en que la recuperación adecuada de la función neuromuscular está 
representada por un cociente del TOF en el aductor del pulgar de al menos 0,9. 
[9] 
 
5.7. INCIDENCIA DE BLOQUEO NEUROMUSCULAR RESIDUAL: 
 
La incidencia observada de bloqueo residual postoperatorio varía ampliamente, 
del 5 al 93%. Hay una serie de factores que pueden influir en el grado de 
recuperación neuromuscular determinado tras la extubación traqueal, que 
justifican la variabilidad en la incidencia de bloqueo residual que se ha 
comunicado. La incidencia de bloqueo residual se ha observado más 
frecuentemente si se usa la definición umbral de 0,9 (frente al umbral previo de 
0,7). Igualmente, se observaba una incidencia considerable de parálisis residual 
si hay un intervalo de tiempo corto entre la reversión de los BNM y la 
cuantificación de los cocientes del TOF (determinación de los cocientes del TOF 
en el momento de la extubación frente a la determinación en la URPA). Además, 
la tecnología usada para cuantificar la recuperación neuromuscular puede influir 




FIGURA N° 6 (tomada de Miller 8va edición. Página 1000) 
 
 










5.8. REVERSIÓN DEL BLOQUEO: 
 
El bloqueo residual promueve las complicaciones postoperatorias aumentando 
la morbilidad y la mortalidad. Los agentes de reversión se utilizan para acelerar 
y facilitar la recuperación neuromuscular para evitar futuras complicaciones. Los 
agentes de reversión actualmente disponibles son Neostigmina y Sugammadex. 
 
A.- NEOSTIGMINA: 
Se puede lograr la reversión de niveles someros de parálisis después de 
la administración de un bloqueador neuromuscular no despolarizante con 
un inhibidor de acetilcolinesterasa combinado con un agente 
antimuscarínico. La neostigmina se usa comúnmente en los Estados 
Unidos para antagonizar los efectos de los bloqueadores 
neuromusculares y acelerar la restauración de la función muscular 
postoperatoria. Los inhibidores de la acetilcolinesterasa son ineficaces 
para revertir el bloqueo neuromuscular profundo.  La eficacia 
farmacológica de los inhibidores de la acetilcolinesterasa es limitada ya 
que su efecto máximo se alcanza cuando la enzima está inhibida al 100%, 
momento en el que la administración de un antagonista adicional no 
aumenta las concentraciones de acetilcolina. Esto significa que durante el 
bloqueo neuromuscular profundo, cuando la concentración del bloqueador 
neuromuscular es alta, no es posible revertir por completo la parálisis con 
inhibidores de la acetilcolinesterasa. En un ensayo prospectivo 
aleatorizado, Kopman et al.intento de reversión del bloqueo 
neuromuscular 1 min después de una infusión continua de cisatracurio o 
rocuronio, es decir, en el punto de bloqueo neuromuscular 
profundo. Después de 20 minutos, solo 11 de 40 pacientes se habían 
recuperado a un TOFR> 0.9. Este hallazgo fue reproducido más 
recientemente por Della Rocca et al. Que también encontraron que en 
algunos pacientes la parálisis residual persistía más de 20 min después 
de la reversión con neostigmina después de un bloqueo neuromuscular 
profundo.Para evitar una inversión subóptima, la neostigmina solo debe 
administrarse cuando hay un grado de recuperación espontánea o 
después de un bloqueo superficial. Prácticamente, esto se traduce en un 
nivel TOF de 2 o 3. [10] 
Además, si se usa neostigmina para la reversión en el quirófano, 
idealmente se debería evitar la supresión total de la contracción, a menos 
que sea esencial para el procedimiento quirúrgico particular. La dosis de 
neostigmina debe basarse en el grado de bloqueo en el momento de la 
reversión. Si no se detecta el fundido de TOF táctil o visual, no se puede 
evitar la inversión. Sin embargo, en estas circunstancias, las dosis de 
neostigmina tan bajas como 0.015 mg / kg a menudo son suficientes. El 
uso de neostigmina / atropina o glicopirrolato puede tener efectos 
secundarios indeseables, como arritmias, sequedad de boca, 
broncoespasmo e incluso asistolia. Además de estos efectos secundarios, 
la neostigmina también puede causar una falla en la transmisión 
neuromuscular cuando se administra a pacientes que ya se han 
recuperado de la parálisis muscular. Además, en ausencia de bloqueo 
neuromuscular, la neostigmina puede alterar el volumen del dilatador de 
las vías respiratorias superiores, la función del geniogloso y la función 
diafragmática, lo que pone al paciente en riesgo de complicaciones 
respiratorias. [10] 
B.- SUGAMMADEX: 
Sugammadex es una γ-ciclodextrina que se une selectivamente a los 
bloqueadores neuromusculares rocuronio y vecuronio. Funciona al 
encapsular e inactivar estos bloqueadores neuromusculares 
directamente. Cuando se dosifica adecuadamente, sugammadex revierte 
rápidamente cualquier nivel de bloqueo neuromuscular sin los efectos 
autonómicos observados con la neostigmina. Estos hallazgos son 
particularmente relevantes en el contexto de la cirugía ambulatoria, donde 
una recuperación rápida y completa del bloqueo neuromuscular es 
esencial para una descarga segura. [10] 
También se ha demostrado que el sugammadex mejora los tiempos de 
recuperación y la seguridad perioperatoria en grupos de pacientes que 
tienen clásicamente un mayor riesgo de parálisis residual y sus 
complicaciones. La duración de la acción del rocuronio puede variar con 
la disfunción orgánica, la edad y cuando se usan dosis mayores. Esto se 
vuelve menos relevante cuando se puede lograr una reversión rápida y 
confiable con sugammadex. Los pacientes con obesidad mórbida, por 
ejemplo, tienen un mayor riesgo de parálisis residual y eventos 
respiratorios críticos en el período postoperatorio. Sin embargo, los 
pacientes con obesidad mórbida que reciben sugammadex se recuperan 
a un TOFR 0.9 o superior 3.5 veces más rápido que los que reciben 
neostigmina. La rápida recuperación observada con el uso de 
sugammadex incluso en pacientes comórbidos tiene el potencial de abrir 



















CAPITULO II: MARCO METODOLÓGICO 
 
1. TIPO DE ESTUDIO: PROSPECTIVO, DESCRIPTIVO  
2. DISEÑO: ESTUDIO TRANSVERSAL 
3. TIEMPO DE ESTUDIO: tres meses luego de su aprobación. 
4. POBLACIÓN DE ESTUDIO: Aquellos pacientes que ingresaron a la Unidad 
de cuidados Postanestésicos del Instituto Regional de Enfermedades 
Neoplásicas del Sur que han sido sometidos a anestesia general inhalatoria con 
administración de relajantes neuromusculares, con o sin reversión 
neuromuscular y con o sin monitorización de la función neuromuscular. 
5. CRITERIOS DE SELECCIÓN: 
 CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 
1. Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados 
Postanestésicos en el postoperatorio inmediato. 
2. Paciente con edades comprendidas entre 18 – 65 años. 
3. Sexo indistinto. 
4. Pacientes ASA I – II. (clasificación del estado físico) 
5. Pacientes sometidos a cirugía electiva. 
6. Pacientes que reciben anestesia general inhalatoria. 
7. Ausencia de antecedentes personales y familiares de 
enfermedades neuromusculares, renales y hepáticas. 
8. Pacientes con índice de masa corporal menor de 30. 
9. Pacientes a quien se les haya administrado relajante 
neuromuscular no despolarizante. 
10. Monitoreo intraoperatorio o no de función neuromuscular. 
11. Reversión o no del bloqueo neuromuscular. 
12. Consentimiento informado firmado. 
 
 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
1. Pacientes con cualquier patología neuromuscular, renal y/o 
hepática 
2. Pacientes obeso ( IMC mayor a 30) 
3. Pacientes que recibieron anestesia regional 
4. Pacientes que requieran manejo por UCI 
5. Pacientes que presenten dolor a la neuroestimulación 
6. Paciente a quien se le administro aminoglucósidos, 
cefalosporinas de 3era generación u otra medicación que tenga 
interacción con los relajantes neuromusculares. 
7. Paciente con algún tipo de patología articular 
6. VARIABLES DE ESTUDIO: 
 VARIABLES INDEPENDIENTES: 
1. ASA: I o II (clasificación del estado físico) 
2. Relajantes neuromuscular utilizado: Rocuronio o Vecuronio 
3. Agente inhalatorio utilizado: Isoflurane o Sevoflurane 
4. Monitoreo relajación muscular transoperatorio: si o no 
5. Reversión farmacológica del bloqueo neuromuscular: si o no, 
dosis 
6. Índice de TOF al llegar a la UCPA: mayor a 90% o menor a 90% 
7. Clasificación de Aldrete MODIFICADO del paciente al llegar a 
UCPA 
 
 VARIABLES DEPENDIENTES: 
1. Relajación neuromuscular residual 
 
 VARIABLE INTERVINIENTE: 
1. Edad: años cumplidos 
2. Sexo: femenino o masculino 
3. Tiempo quirúrgico en minutos 
4. Peso en kilogramos 
5. Talla en metros y centímetros 




OPERACIONALIZACIÓN Y ESCALAS DE MEDICIÓN DE LAS VARIABLES 
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7. MATERIAL Y MÉTODOS: 
El estudio a realizar será de tipo transversal, prospectivo y analítico a todo 
paciente que ingrese a la Unidad de Cuidados Postanestésicos del Instituto 
Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur que cumplan con los criterios de 
inclusión y exclusión y que previamente hayan firmado el consentimiento 
informado para participar de dicho estudio. 
Una vez que el paciente ingrese a la unidad de recuperación postanestésica 
(URPA) se tomara datos del mismo (de la hoja de anestesia), se indicara el tipo 
de cirugía que se le realizó, se le aplicara la escala de Aldrete, se verificará que 
cumpla con los criterios de inclusión y no presente ningún criterio de exclusión, 
posteriormente se procederá a cuantificar por acelerometría la relación T4/T1 
(TOF) evocada en aductor del pulgar en respuesta a la estimulación del nervio 
cubital, definiendo el bloqueo neuromuscular residual una relación T4/T1 menor 
de 90%. 
La medición de TOF se realizará en el miembro superior donde no se encuentre 
la vía endovenosa, se fijará en una colchoneta, se colocará los 2 electrodos 
sobre el trayecto del nervio cubital, el electrodo distal se colocará en la 
intersección del pliegue de la muñeca con el borde radial del flexor del carpo, y 
el electrodo proximal se colocara tres centímetros en proximación del electrodo 
distal, el transductor se colocara sobre el pulgar. Se utilizará los monitores de la 
URPA que cuentan con el software para la medición del monitoreo 
neuromuscular, se programa TOF con una intensidad de 30 mA, se van a realizar 
tres mediciones con intervalo entre cada uno de 20 segundos considerando para 
el estudio el promedio de las tres mediciones. 
Aquellos pacientes que tuvieron un TOF menor de 90% se continuo con su 
monitoreo (cada 5 minutos) hasta obtener un TOF mayor de 90, anotando en la 
hoja de recolección de datos el tiempo que demoró en recuperar en minutos. 
Para un análisis más adecuado se dividirá en dos grupos a la población de 
estudio, de acuerdo a que tipo de relajante neuromuscular no despolarizante se 
utilizó (vecuronio o rocuronio) 
8. RECURSOS Y LOGÍSTICA: 
Recurso humano: se capacitará al residente de primer año de Anestesiología del 
Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas del Sur, siendo supervisado por 
el residente de año superior 
Recursos materiales: Monitores de UCPA que cuentan con el software para la 
medición del bloqueo neuromuscular, dos electrodos por paciente, hoja de 
consentimiento informado, hoja de recolección de datos, lapicero. 
9. ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN: 
Se hará uso del Microsoft Windows Excel y SPSS 15 para el procesamiento de 
los datos recogidos y formación de tablas y gráficos. Para la evaluación de los 
datos se usara la prueba de chi cuadrado, considerando estadísticamente 
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ANEXO (A): CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Yo VICTOR ALEX HERRERA FLORES, médico cirujano colegiado CMP N° 
57385, quien viene realizando la residencia en ANESTESIOLOGIA Y TERAPIA 
DEL DOLOR, con sede en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas 
del Sur, teniendo como requisito previo para obtener el título en la segunda 
especialidad es que requiero realizar mi tesis de “INCIDENCIA DE RELAJACION 
NEUROMUSCULAR RESIDUAL EN LA UNIDAD DE CUIDADOS 
POSTANESTESICOS EN PACIENTE SOMETIDOS A ANESTESIA GENERAL 
INHALATORIA QUE RECIBIERON BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 
NO DESPOLARIZANTES DE ACCION INTERMEDIA EN EL INSTITUTO 
REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLASICAS DEL SUR  - 2018”. 
El proyecto de investigación consiste en administrar anestesia general 
inhalatoria para la cirugía electiva programada y poder medir la frecuencia de 
parálisis neuromuscular residual, es decir el efecto prolongado del relajante 
neuromuscular no despolarizante (rocuronio o vecuronio) que será utilizado 
durante el procedimiento, ya que facilita al cirujano el procedimiento y nos ayuda 
durante la ventilación mecánica asistida a la que será sometido. 
Una vez que termine la cirugía Ud., será trasladado a la Unidad de Cuidados 
Postanestésicos donde será monitorizado para verificar la presencia o no de 
parálisis neuromuscular residual, todo esto a cargo de personal médico y de 
enfermería capacitados. Los síntomas generales que podría presentar si es que 
tuviera parálisis neuromuscular residual serian dificultad para respirar, debilidad 
generalizada y disturbios visuales. 
Habiéndoseme informado del procedimiento, consiento de manera voluntaria 
participar en esta investigación, teniendo derecho de revocar mi autorización en 
cualquier momento y que esto no afecte mi atención médica. 
 
_______________________ 
Nombre del participante 
_______________________ 
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SI NOPARALISIS NEURMUSCULAR RESIDUAL:
INCIDENCIA DE RELAJACION NEUROMUSCULAR RESIDUAL EN LA UNIDAD DE CUIDADOS POSTANESTESICOS EN 
PACIENTE SOMETIDOS A ANESTESIA GENERAL INHALATORIA QUE RECIBIERON BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 
NO DESPOLARIZANTES DE ACCION INTERMEDIA EN EL INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLASICAS DEL 
SUR  - 2018
TIEMPO QURURGICO:
MONITOREO BLOQUEO NEUROMUSCULAR TRANSOPERATORIO:
REVERSION FARMACOLOGICA DE BNM:





DOSIS TOTAL DE RELAJANTE NEUROMUSCULAR UTILIZADO:
